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1 Inledning  
 
Typ 1-diabetes är en autoimmun sjukdom med skada på betacellerna i bukspottskörteln, 
de insulininsöndrande cellerna, vilket gör att insöndringen av insulin minskar till den grad 
att patientens glukosmetabolism störs och blodsockervärdena stiger. Antalet diabetiker i 
Finland överskrider redan 500 000, och vårdkostnaderna uppgår till ungefär 15 % av 
landets totala vårdkostnader (1). I Finland är typ 1-diabetes en vanlig sjukdom, enligt 
institutet för hälsa och välfärd (THL) lider 10-15 % av diabetikerna av 
sjukdomen.  Risken för diabetespatienter att insjukna i kardiovaskulära sjukdomar är 
förhöjd. I genomsnitt insjuknar diabetespatienter 10-15 år tidigare i kardiovaskulära 
sjukdomar jämfört med normalbefolkningen.  
 
För avhandlingen används material insamlat för FinnDiane-studien. Studien initierades 
1997 för att kartlägga de riskfaktorer som bidrar till att typ 1-diabetespatienter utvecklar 
diverse komplikationer. I denna undersökning har vi koncentrerat oss på typ 1-diabetiker 
som utöver typ 1-diabetes även lider av det metabola syndromet. Kardiovaskulär sjukdom 
har associerats sedan tidigare med diabetes, dyslipidemi och hypertension (2). 
Adiponektinets samband med kardiovaskulära sjukdomar hos diabetespatienter har varit 
något omtvistat. Hos normalbefolkningen ses adiponektin som en skyddande markör, 
medan det i viss forskning hos typ 1-diabetiker konstaterats det motsatta, att ett högt 
adiponektin associerar med större risk att insjukna i kardiovaskulära sjukdomar för typ 1-
diabetiker. Denna studie utformades för att närmare undersöka sambandet mellan 
adiponektinkocentrationen och det metabola syndromet, samt deras gemensamma 










2.1 Det metabola syndromet 
 
Det metabola syndromet kännetecknas av en anhopning riskfaktorer för kardiovaskulär 
sjukdom som förekommer oftare tillsammans än enskilt, med insulinresistans som en 
gemensam faktor. Syndromet kännetecknas av midjefetma, hypertoni, 
hypertriglyseridemi, lågt HDL-kolesterol samt hyperglykemi. Syndromet förekommer 
ofta i samband med kardiovaskulära sjukdomar och diabetes och i de fall där de inte 
förekommer samtidigt fungerar de som en prognostisk faktor för dessa sjukdomar. 
Antalet komponenter av det metabola syndromet bidrar till progressionen och risken för 
sjukdomarna, där fler komponenter associeras med en snabbare progression och en större 
risk. (3) I FinnDiane-studien har man påvisat att 40 % av typ 1 diabetiker i Finland 
uppfyller kriterierna för metabolt syndrom (4) och dessa patienter förknippades med en 
2,1-faldigt ökad risk för kardiovaskulär sjukdom (5). Det metabola syndromet associeras 
med en låg adiponektinkoncentration hos patienter utan diabetes eller kardiovaskulära 
sjukdomar. Hos dessa patienter påverkas adiponektinkoncentrationen av antalet kriterier 
för det metabola syndromet som patienten uppfyller, där flera uppfyllda kriterier 
associeras med en lägre adiponektinkoncentration. (6)  
 
Definitionen och själva exsistensen av det metabola syndromet har länge varit omtvistat. 
Det har rått meningsskiljaktigheter om vilka faktorer som skall beaktas vid diagnostiken 
av det metabola syndromet och det har således funnits flera olika definitioner att använda 
sig av. Detta har i praktiken lett till oklarheter om vilka personer som skall diagnostiseras 
med metabolt syndrom. Det har även omtvistats ifall det metabola syndromet är ett 
verkligt syndrom, eller om det endast är en blandning av orelaterade fenotyper. Flera olika 
internationella organisationer har sammanställt olika definitioner till en enhetlig, vilken 
vi i denna studie följer (3). Midjeomfång är en bättre indikator för det metabola 
syndromet, jämfört med viktindex, midja-höft-kvot samt förhållandet mellan 
midjeomfång och längd (7). Förutom det metabola syndromet är högre ålder, manligt kön, 







Adiponektin är ett protein, som i huvudsak utsöndras ur vit fettvävnad, med 247 
aminosyror och fyra olika differentierbara domäner (8). Proteinet fungerar som en 
mediatormolekyl mellan fettvävnad och övriga målorgan (9). I blodcirkulationen 
förekommer adiponektinet antingen som en dimer, en trimer eller ett större 
proteinkomplex, av vilka oligomererna kontrollerar den biologiska aktiviteten (10). De 
olika formerna av adiponektinet har konstaterats spela olika roller i kroppens 
energihomeostas. Adiponektinet fungerar via dess receptorer. Receptorerna har olika 
affinitet till de olika subtyperna av adiponektinet och andra faktorer påverkar även 
receptorernas aktivitet. Adiponektinets olika receptorer expresseras även på olika håll i 





Adiponektinkoncentrationen är omvänt proportionell till fetma, då det hos individer med 
fetma har konstaterats allt lägre adiponektinkoncentrationer jämfört med normalviktiga 
individer (11). Fortfarande är adiponektinets fysiologiska roll inte fullständigt klartlagd. 
Det antas att adiponektinet har antiinflammatoriska egenskaper, samt egenskaper som 
sänker glukoset, triglyceriderna och de fria fettsyrorna. Det antas även att adiponektinet 
spelar en stor roll i patogenesen av metabolt syndrom och kardiovaskulära sjukdomar. 
(11-13). Adiponektinets antiaterogena egenskaper grundar sig på inhibition av 
makrofagernas omvandling till skumceller, samt att adiponektinet hindrar 
ackumulationen av LDL i det subendoteliala utrymmet (14). 
 
Adiponektin vid sjukdomar 
 
Hos normalbefolkningen ses ett högt adiponektin vara en gynnsam markör på grund av  
dess skyddande egenskaper. Hypoadiponektinemi associeras med fetma, metabolt 
syndrom, ateroskleros, karnskärlssjukdom och typ 2-diabetes (15). Jämfört med icke-
diabetiker har patienter med typ 1-diabetes systematiskt högre nivåer av adiponektin 
(16,17). Enligt en tidigare FinnDiane-studie är en hög adiponektinkoncentration hos typ 
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1-diabetiker en missgynnande faktor. En högre adiponektinkoncentration har associerats 
med en högre total mortalitet och en större risk att insjukna i kardiovaskulära sjukdomar, 
oberoende av andra riskfaktorer. (18) I två mindre fall-kontrollstudier har det dock 
påvisats det motsatta, att en hög adiponektinkoncentration medför en lägre risk för 
kardiovaskulär sjukdom (19) och att en låg adiponektinkoncentration leder till en 
snabbare förkalkning av koronarkärlen, hos både typ 1-diabetiker och icke-diabetiker 
oberoende andra riskfaktorer för kranskärlssjukdom (20).   
 
In vitro har insulin en stimulerande verkan på utsöndringen av adiponektin (21). Det 
motsatta har dock setts in vivo, där insulin korrelerar negativt med 
adiponektinkoncentrationen (22). Vid tillstånd av insulinresistans och obesitet har man 
även observerat minskade adiponektinkoncentrationer (11). 
 
Icke-diabetiker som utvecklat det metabola syndromet har en lägre 
adiponektinkoncentration jämfört med individer som inte utvecklat syndromet (23). Detta 
tyder på att adiponektinet fungerar som en protektiv markör hos denna patientgrupp. Det 
finns endast en liten studie som kartlagt sambandet mellan det metabola syndromet och 
adiponektinkoncentrationen hos typ 1-diabetiker, och i den studien kunde man inte 
konstatera ett samband mellan dessa två (24).  
 
Sambandet mellan adiponektin och det metabola syndromet kompliceras av 
diabetesnefropati som har ett starkt samband med båda. Diabetesnefropati är den starkaste 
riskfaktorn för typ 1-diabetiker att utveckla vaskulära komplikationer. I en tidigare 
FinnDiane-studie har man sett att adiponektinkoncentrationen hos typ 1-diabetiker inte 
associeras med progression från en njurklass till en annan, då endast <7% av typ 1-
diabetikerna med normal albuminutsöndring utveckalde albuminuri (17). Detta 
föranleder att adiponektinets roll vad beträffar en högre mortalitet hos typ 1-
diabetespatienter med högre adiponektinkoncentration inte förmedlas genom 
diabetesnefropati, utan att adiponektinkoncentrationen är en oberoende riskfaktor. 
Tidigare i FinnDiane-studien har man påvisat att adiponektinkoncentrationen vid typ 1-
diabetes associeras med glomerulära filtrationshastigheten (GFR), albuminets 
utsöndringshastighet i urin (AER), HDL, LDL, förhållandet mellan midja och höft, 




Vid hjärtsvikt existerar ett tillstånd av adiponektinresistans, där adiponektinreceptorerna 
nedregleras trots förhöjda adiponektinnivåer, och detta leder i sin tur till minskad fettsyra- 
och glukosmetabolism (25) . Adiponektin har identifierats som en oberoende markör för 
försämrad prognos vid hjärtsvikt (26). Viss forskning tyder motstridigt på att typ 1-
diabetiker har systematiskt lägre nivåer adiponektin, oberoende av vilken hjärtsviktsklass 
de tillhör (27).  
 
2.3 Kardiovaskulär sjukdom vid typ 1-diabetes 
 
 
Kardiovaskulär sjukdom är en makrovaskulär sjukdom som karaktäriseras av 
aterosklerotiska förändringar i kärlväggarna hos stora artärer. Hos diabetespatienter sker 
förändringarna snabbare eftersom hyperglykemi, genom sekundära rutter, ger upphov till 
vaskulär ocklusion (28). De aterosklerotiska plackerna som bildas i kärlväggarna består 
av lipidackumuleringar. Vid en akut hjärtinfarkt ruptuerar vanligtvis en plack vilket leder 
till trombosbildning och tilltäppning av kranskärlet. (29)  
 
Typ 1-diabetes associeras med en hög risk för kardiovaskulär sjukdom (30) och var fjärde 
typ 1-diabetiker i medelåldern lider av kardiovaskulär sjukdom (31). Diabetiker utan 
diabetesnefropati har en 4 gånger högre risk att dö i hjärtrelaterade sjukdomar jämfört 
med icke-diabetiker, medan samtidig diabetesneforpati höjer risken ytterligare (32). 
Kardiovaskulär sjukdom har några distinkta olikheter hos typ 1-diabetiker jämfört med 
normalbefolkningen. Den standardiserade mortaliteten för kardiovaskulär sjukdom är 
högre för kvinnor jämfört med män, eftersom det kvinliga könet inte fungerar som en 
skyddande faktor för kardiovaskulär sjukdom vid samtidig typ 1-diabetes (33). Typ 1-
diabetiker drabbas vid ung ålder av diffusa aterosklerotiska förändringar i kranskärlen. 
Vid en hjärthändelse har dessa patienter en svårare koronarsjukdom än 
normalbefolkningen, även om symtomen för hjärthändelsen är liknande. (34,35)  
 
3 Avhandlingens mål 
 
Denna studie är en del av FinnDiane-studien, vars mål är att kartlägga olika riskfaktorer 
hos diabetiker som bidrar till utvecklingen av diabetesrelaterade komplikationer. 
Diabetes är en invalidiserande sjukdom, i vilken patienterna har en högre glukoshalt än 
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normalbefolkningen, även efter att insulinadministreringen påbörjats. Denna ökning i 
glukoshalt i samverkan med övriga faktorer gör att patienterna under en längre period 
utvecklar vissa, specifika komplikationer, så som diabetesnefropati, diabetesretinopati, 
perifer neuropati samt makro- och mikrovaskulära sjukdomar. Genom att kartlägga vilka 
faktorer som bidrar till utvecklingen av dessa komplikationer kan man även uppnå en 
tidigare prevention av dessa.  
 
I denna studie ämnar vi undersöka sambandet mellan adiponektin och det metabola 
syndromet samt deras betydelse för kardiovaskulär sjukdom vid typ 1-diabetes. Vi är även 
intresserade av att undersöka ifall antalet uppfyllda kriterier för det metabola syndromet 
påverkar adiponektinkoncentrationen, samt även de olika faktorernas enskilda inverkan 
på adiponektin.  
 
Eftersom det finns ett samband mellan diabetesnefropati och det metabola syndromet 
samt mellan diabetesnefropati och adiponektin valde vi för denna studie att enbart 
undersöka diabetiker utan nefropati.  
 




Patientmaterialet som använts i denna 
uppföljningsstudie ingår i FinnDiane-
studien och har samlats in under åren 
1994–2018. Materialet består av totalt 
5398 patienter. Av dessa har man mätt 
adiponektin ur serum av 2699 patienter 
mellan åren 1994 och 2004. 
Undertecknad exkluderade 171 patienter 
som inte uppfyllde kriterierna för typ 1-
diabetes, 30 patienter som saknade data 
om metabolt syndrom och 1225 patienter 
Totalt antal 
patienter n = 5398
Adiponektin n = 2699
Typ 1-









Figur 1, patienturvalet 
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med ökad albuminutsöndring i urinen (över 20 mikrog/min eller 30 mg/24h i 2/3 
urinprov). Det slutliga patientsamplet bestod av 1444 patienter (figur 1). Samtliga av 
dessa patienter hade fullständiga data vad beträffar uppföljningen av de kardiovaskulära 
sjukdomarna.  
 
Samtliga patienter har gett sitt skriftliga medgivande för studien. FinnDiane-studien har 
forskningstillstånd av institutet för hälsa och välfärd (THL) samt följer 






I samband med en rutinmässig diabeteskontroll har en läkare fyllt i ett frågeformulär, 
medan patienten själv även hemma besvarat på ytterligare formulär. I frågeformulären 
har det framkommit när patienten har diagnostiserats med typ 1-diabetes, information om 
diabeteskomplikationer, medicinering samt när insulinbehandlingen inletts. 
Frågeformulären innehåller även frågor gällande hurdana levnadsvanor patienten har, 
exempelvis rökanamnes. Under mottagningsbesöket mättes längd, vikt, midje- och 
höftmått samt blodtrycket. Blodtrycket mättes i sittande ställning två gånger och ett 
medelvärde av dessa två mätningar har använts i analyserna. Midjemåttet definierades 
som bukomfånget mellan det nedersta revbenet och höftkammen. Utöver den kliniska 
undersökningen togs det blod- och urinprov. Ur blodet har man analyserat bland annat 
kolesterol, HDL, triglycerider, HbA1c, adiponektin, kreatinin och urat. Adiponektin 
bestämdes ur serum genom en immunofluorometrisk metod, som baserar sig på 
rekombinant mänskligt adiponektin och två monoklonala antikroppar, en metod som 
tidigare har beskrivits grundligare (18,36).  
 
Det totala kolesterolet, HDL samt triglyceriderna har mätts direkt ur plasma, medan LDL 
har blivit uträknat utgående från dessa variabler med hjälp av Friedewalds formel, då 
triglyceridvärdet var <4,5 (LDL = totalkolesterol – HDL – (0,45 x triglyceridvärdet)). För 
patienter med ett triglyceridvärde> 4,5 kunde LDL inte bestämmas. GFR estimerades 
med CKD-EPI-formeln (37). Insulinresistens bestämdes med hjälp av eGDR (eGDR = 
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24,4 – 12,97*höft-midjemåttet – 3,39*hypertension [ja=1/nej=0] – 0,60*HbA1c), där 
eGDR står för ”estimated glucose disposal rate” och är ett mått på individens 
insulinkänslighet. Hypertension i formeln definieras som ett blodtryck 140/90mmHg 
eller användning av blodtryckssänkande medicinering. (38) 
 
Genom att jämföra data i vårdanmälningssystemet HILMO och vår egen databas fick 
undertecknad information angående vilka patienter som utvecklat kardiovaskulära 
sjukdomar. Kardiovaskulär sjukdom definierades som genomgången hjärtattack, 
ballongutvidgning, bypass-operation eller en kardiovaskulär död. Uppföljningstiden för 
de undersökta var fram till 31.12.2014 eller tills det datum då personen insjuknade i 




För en typ 1-diabetesdiagnos krävdes att patienten insjuknat i sin diabetes före en ålder 
av 40 år, samt att insulinadministrering hade påbörjats inom ett år efter diagnosen. 
Personer som rökte en eller flera cigaretter per dag klassades som rökare. Viktindexet 
räknades genom att dividera vikten i kilogram med personens längd mätt i meter i kvadrat. 
Vaskulär händelse definierades som insjuknad stroke, ifall det genomförts ett 
perivaskulärt ingrepp samt ifall det gjorts en amputation. 
 
Kriterierna för det metabola syndromet presenteras i tabell 1. För varje uppfyllt kriterium 
tilldelades 1 poäng. Ifall patienten hade 3 poäng eller fler, ansågs hen lida av det metabola 
syndromet. Midjemåttet kan enligt Alberti et. al. definieras för europider utgående från 
två olika nivåer. (3) I vår studie använde vi oss av de högre referensvärdena, eftersom 
FinnDiane tidigare påvisat att dessa medför en större kardiovaskulär risk för typ 1-
diabetiker än de lägre värdena (män 94 cm, kvinnor 80 cm) (5). Denna definition 
motsvarar ungefär ett viktindex >30 kg/m2 medan de lägre gränserna motsvarar ett 
viktindex på ungefär 25 kg/m2. Vid bestämningen av det metabola syndromet valde vi att 
räkna statinmedicinering endast till triglyceridkriteriet och inte till HDL-kriteriet, 
eftersom statiner har en större inverkan på triglyceriderna än på HDL (39). Vi ansåg att 
alla typ 1-diabetiker i studien uppfyllde kriteriet för förhöjt fasteglukos och krävde 




Tabell 1. Definitionskriterier för metabolt syndrom. 
Ökat midjemått Män 102 cm, kvinnor 88 cm 
Förhöjda triglycerider (eller 
medicinering) 
1,7 mmol/L 
Lågt HDL  
Män: <1,0 mmol/L 
Kvinnor: <1,3 mmol/L 
Förhöjt blodtryck (eller 
blodtrycksmedicinering) 
130/85 mmHg  
 
Förhöjt fasteglukos (eller diabetes) 5,6mmol/l 
Ifall patienten uppfyller 3 kriterier anses hen lida av det metabola syndromet. 
 
4.4 Statistiska analyser 
 
För att analysera olika faktorers association med adiponektin som en gruppvariabel 
delade vi in adiponektinkoncentrationen i tre lika stora tertiler där grupp 1 bestod av 
patienter med en adiponektinkoncentration 8,92 μg/ml, grupp 2 av patienter med en 
adiponektinkoncentration >8,92 μg/ml och 13,44 μg/ml samt grupp 3 med en 
adiponektinkoncentration >13,44 μg/ml. De kontinuerliga variablerna testades för 
normalfördelning. Vid de univariabla analyserna av de normalfördelade, kontinuerliga 
variablerna användes t-test då vi analyserade två grupper och ANOVA då vi hade flera 
grupper. Resultaten presenteras som medelvärdet  standarddeviationen. Vid analys av 
de icke-normalfördelade kontinuerliga variablerna användes Mann-Whitney U test då det 
lämpade sig, annars Kruskal-Wallis test. Resultaten presenteras som medianen och i 
parentesen kvartilavståndet. De kategoriska variablerna analyserades med hjälp av 
chitvå-test.  
 
En logistisk regressionsmodell användes för de multivariabla analyserna för att analysera 
de olika faktorernas enskilda inverkan på det metabola syndromet och adiponektinets 
lägsta versus högsta tertil. Resultaten presenteras med oddskvot samt 95 % 
konfidensintervall. Variablerna för analyserna valdes enligt signifikans i de univariabla 
analyserna, där det metabola syndromet analyserades skilt från dess komponenter. 
Eftersom alla patienter inte hade fullständigt data på urat, gjordes de statistiska analyserna 
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utan urat, men även då urat beaktades erhölls linkande resultat. Vi gjorde även de 
multivariabla analyserna med GFR som ersatte ålder, kön och kreatinin och även då 
kunde vi se liknande resultat som de som presenteras nedan.  
 
Genom en Cox-regressionsmodell bestämdes adiponektinets och det metabola 
syndromets samband med en förhöjd risk att insjukna i kardiovaskulär sjukdom. 
Resultaten presenteras med hazardkvot samt 95 % konfidensintervall. Variablerna för 
analyserna valdes enligt signifikans i de univariabla analyserna. Ur Cox-
regressionsanalyserna uteslöts de patienter som innan första besöket hade insjuknat i 
kardiovaskulär sjukdom (n=19). 
 
Ett p-värde <0,05 ansågs vara statistiskt signifikant. Alla analyser gjordes med IBM SPSS 
Statistics 24, USA. De statistiska analyserna utfördes självständigt av undertecknad med 
stöd av handledaren.  
5 Resultat 
 
I studien ingick 1444 typ 1-diabetiker med normal albuminutsöndring i urinen, varav 689 
(48 %) var män och 755 (52 %) kvinnor. Medelåldern var 34,1 ± 11,5 år och 464 (32 %) 
hade metabolt syndrom.  
 
5.1 Det metabola syndromet 
 
Kliniskt data för personer utan och med metabolt syndrom presenteras i tabell 2. I de 
univariabla analyserna såg vi associationer mellan de patienter som hade det metabola 
syndromet och en högre ålder samt en längre duration av diabetes, ett högre HbA1c och 
urat, laserbehandlad retinopati, kranskärlssjukdom samt en lägre 
adiponektinkoncentration. Rökning associerade inte med metabolt syndrom. Utöver detta 
såg vi även en sämre insulinkänslighet hos de personer som hade det metabola syndromet. 
I en logistisk regressionsmodell för det metabola syndromet ses de oberoende faktorerna 








Tabell 2. Kliniskt data för personer utan och med metabolt syndrom vid FinnDiane-
besöket. 
Variabler MS - MS + P-värde 
Antal, n (%) 980 (67,9) 464 (32,1) - 
Ålder, år 32,0 (23,5 -40,5) 34,6 (1,3 - 5,3) <0,001 
Kön (man), n (%) 458 (47) 231 (50) 0,279 
Ålder vid diabetesdiagnos, år 15,7 (10,4 - 23,7) 15,9 (10,6 - 24,3) 0,278 
Diabetesduration, år 13,7 (7,6 - 22,9) 16,6 (9,3 - 25,9) <0,001 
Insulindosering, IE/kg 0,71 ± 0,24 0,72 ± 0,26 0,639 
HbA1c, mmol/mol 65 ± 15 67 ± 16 <0,001 
eGDR, mg/kg/min 8,5 (6,9 – 9,4) 6,2 (4,6 – 8,3) <0,001 
Röker, n (%) 205 (22) 98 (22) 0,805 
SBT, mmHg 125 ± 14 136 ± 15 <0,001 
DBT, mmHg 76 ± 9 82 ± 9 <0,001 
Midjemått, cm 80,8 ± 8,55 89,3 ± 11,5 <0,001 
Viktindex, kg/m² 23,8 ± 2,7 26,5 ± 3,7 <0,001 
Kolesterol, mmol/l 4,69 ± 0,81 5,03 ± 1,02 <0,001 
HDL, mmol/l 1,35 (1,15-1,56)  1,06 (0,87 - 1,22) <0,001 
LDL, mmol/l 2,89 ± 0,75 3,26 ± 0,91 <0,001 
Triglycerider, mmol/l 0,9 (0,7 - 1,1) 1,3 (0,9 – 2,0) <0,001 
Kreatinin, µmol/l 73 ± 12 73 ± 13 0,823 
GFR, ml/min/1,73m² 107 (95 - 119) 106 (94 - 117) 0,129 
Adiponektin, μg/ml 11,70 (8,67 -15,64) 9,32 (6,99 - 12,93) <0,001 
Urat, µmol/l 213 ± 52 222 ± 58 0,003 
AER, mg/24h 8 (5 - 13) 8 (6 - 13) 0,084 
Laserbehandlad retinopati, n 
(%) 
106 (11) 97 (21) <0,001 
Kranskärlssjukdom, n (%) 7 (1) 18 (4) <0,001 
Hjärtinfarkt, n (%) 4 (0,4) 10 (2) 0,002 
Kranskärlsingrepp, n (%) 2 (0,2) 8 (1,7) 0,001 
Stroke, n (%) 5 (0,5) 3 (0,6) 0,749 
Amputation, n (%) 2 (0,2) 4 (0,9) 0,069 
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Variabler MS - MS + P-värde 
Perivaskulärt ingrepp, n (%) 3 (0,3) 4 (0,9) 0,155 
Blodtrycksmedicinering, n (%) 79 (8) 85 (18) <0,001 
ACE-inhibitor, n (%) 59 (6) 55 (12) <0,001 
AT-blockare, n (%) 4 (0,4) 7 (1,5) 0,024 
Beta-blockare, n (%) 14 (1,4) 30 (6,5) <0.001 
Kalcium-blockare, n (%) 17 (1,7) 17 (3,7) 0,024 
Diuretikabehandling, n (%) 16 (1,6) 13 (2,8) 0,138 
Lipidsänkande medicinering, n 
(%) 
4 (0,4) 48 (10) <0,001 
MS – anger de patienter utan metabolt syndrom och MS + anger de med metabolt 
syndrom. SBT = systoliskt blodtryck, DBT = diastolt blodtryck, GFR = glomerulära 
filtrationshastigheten, AER = albuminets utsöndringshastighet i urin, eGDR = mått på 
insulinkänslighet.  
 
Tabell 3. Logistisk regressionsanalys för metabolt syndrom. 
Variabel Oddsvkot (95 % KI) P-värde 
Ålder, per 1 år 1,02 (1,01 – 1,03) 0,001 
Kön, man vs kvinna 0,67 (0,50 – 0,90) 0,007 
HbA1c, per 1 mmol/mol 1,01 (1,01 – 1,02) 0,001 
LDL, per 1 mmol/l 1,65 (1,41 – 1,92) <0,001 
Laserbehandlad retinopati, ja vs nej 1,84 (1,29 – 2,63) 0,001 
Kranskärlssjukdom, ja vs nej 3,86 (1,45 – 10,25) 0,007 
Adiponektin, per 1 μg/ml 0,89 (0,86 – 0,91) <0,001 
Modellen är även korrigerad för kreatinin, diuretikabehandling, kalcium-blockare och 




Med en lägre adiponektinkoncentration observerade vi en association med manligt kön, 
en lägre ålder, en lägre LDL-koncentration samt färre med tidigare laserbehandling för 
retinopati. Högre kreatinin och då lägre GFR, ett högre uratvärde, en större 
insulindosering samt ett högre viktindex kunde även associeras med en lägre 
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adiponektinkoncentration. Åldersskillnaden mellan de tre tertilerna skiljer sig märkbart 
från varandra, där medianåldern för den högsta tertilen var klart högre än för de lägre 
tertilerna (tabell 4).  
 
Tabell 4. Kliniskt data för personer med olika adiponektinkoncentrationer. 
 Variabel Lägsta tertilen Mellersta tertilen Högsta tertilen P-värde 
Antal, n (%) 481 (33,3) 482 (33,4) 481 (33,3) - 
Ålder, år 
30,4 (23,5 - 
38,8) 
30,2 (23,2 - 39,3) 
37,6 (28,0 - 
46,1) 
<0,001 




16,8 (12,1 - 
25,4) 
9,5 (14,3 - 22,3) 




17,0 (11,2 - 
18,9) 
13,6 (8,2 - 22,8) 19 (10,0 - 29) <0,001 
Insulindosering, 
IE/kg 
0,76 (0,61 - 
0,91) 
0,72(0,58 - 0,86) 
0,62 (0,51 - 
0,76) 
<0,001 
HbA1c, mmol/mol 66 ± 15 67 ± 15 67 ± 16 0,77 
eGDR, mg/kg/min 7,5 (5,3 - 8,7) 8,3 (5,9 – 9,2) 8,4 (6,1 – 9,5) <0,001 
MS, n (%) 209 (44) 155 (32) 100 (21) <0,001 
Röker, n (%) 107 (23) 100 (22) 96 (21) 0,619 
SBT, mmHg 129 ± 15 128 ± 15 129 ± 15 0,321 
DBT, mmHg 79 ± 9 78 ± 9 78 ± 9 0,063 
Midjemått, cm 87,8 ± 10,5 83,3 ± 9,9 79,6 ± 8,9 <0,001 
Viktindex, kg/m² 25,4 ± 3,3 24,7 ± 3,1 24,0 ± 3,0 <0,001 
Kolesterol, mmol/l 4,7 ± 1,0 4,8 ± 0,9 4,9 ± 0,8 <0,001 
HDL, mmol/l 1,1 ± 0,3 1,3 ± 0,3 1,4 ± 0,4 0,006 
LDL, mmol/l 2,8 (2,3 - 3,5) 2,9 (2,5 - 3,5) 3,0 (2,5 - 3,6) <0,001 
Triglycerider, 
mmol/l 
1,1 (0,8 - 1,7) 1,0 (0,8 - 1,3) 0,9 (0,7 - 1,1) <0,001 
Kreatinin, µmol/l 76 ± 12 74 ± 13 71 ± 11 <0,001 
GFR, ml/min/1,73m² 
110 (100 - 
120) 
108 (96 - 120) 100 (89 - 113) <0,001 
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 Variabel Lägsta tertilen Mellersta tertilen Högsta tertilen P-värde 
Urat, µmol/l 231 ± 59 214 ± 50 205 ± 50 <0,001 
AER, mg/24h 8 (5 - 12) 8 (5 - 13) 8 (6 - 13) 0,885 
Laserbehandlad 
retinopati, n (%) 
49 (10) 65 (14) 89 (19) 0,001 
Kranskärlssjukdom, 
n (%) 
8 (1,7) 6 (1,2) 11 (2,3) 0,46 
Hjärtinfarkt, n (%) 5 (1,0) 3 (0,6) 6 (1,2) 0,602 
Kranskärlsingrepp, 
n (%) 
3 (0,6) 1 (0,2) 6 (1,2) 0,147 
Stroke, n (%) 2 (0,4) 1 (0,2) 5 (1,0) 0,195 
Amputation, n (%) 1 (0,2) 1 (0,2) 4 (0,8) 0,221 
Perivaskulärt 
ingrepp, n (%) 
2 (0,4) 2 (0,4) 3 (0,6) 0,866 
Blodtrycks-
medicinering, n (%) 
51 (11) 42 (8,7) 71 (15) 0,01 
ACE-inhibitor, n (%) 34 (7,1) 33 (6,8) 47 (9,8) 0,171 
AT-blockare, n (%) 3 (0,6) 3 (0,6) 5 (1,0) 0,693 
Beta-blockare, n (%) 18 (3,8) 11 (2,3) 15 (3,1) 0,414 
Kalcium-blockare, n 
(%) 
4 (0,8) 6 (1,2) 24 (5,0) <0,001 
Diuretikabehandling
, n (%) 
7 (1,5) 4 (0,8) 18 (3,7) 0,003 
Lipidsänkande 
medicinering , n (%) 
21 (4,4) 19 (4,0) 12 (2,5) 0,263 
Den lägsta tertilen innefattar personer med en adiponektinkoncentration <8,92 μg/ml, 
den mellersta tertilen personer med adiponektinkoncentrationen 8,92 μg/ml – 13,44 
μg/ml och den högsta tertilen personer med adiponektinkoncentrationen >13,44 μg/ml. 
MS = metabolt syndrom, SBT = systoliskt blodtryck, DBT = diastolt blodtryck, GFR = 
glomerulära filtrationshastigheten, AER = albuminets utsöndringshastighet i urin, eGDR 
= mått på insulinkänslighet. Blodtryckmedicinering anger de patienter som oberoende 




I den logistiska regressionsmodellen för adiponektinkoncentrationen sågs att en lägre 
ålder, manligt kön, lägre HbA1c, högre insulindoser, avsaknad av användning av kalcium-
blockare, färre med laserbehandlad retinopati och förekomst av metabolt syndrom 
associeras med lägre adiponektinkoncentration (tabell 5).  
 
Tabell 5. Logistisk regressionsanalys för adiponektinkoncentrationens lägsta vs högsta 
tertil. 
Variabel Oddskvot (95 % KI) P-värde 
Ålder, per 1 år 0,97 (0,96 - 0,99) <0,001 
Kön, man vs kvinna 7,46 (5,20 - 10,70) <0,001 
HbA1c, per 1 mmol/mol 0,98 (0,97 - 0,99) <0,001 
Insulindosering, per 1 IE/kg 3,17 (1,54 - 6,50) 0,002 
Kalcium-blockerare, ja vs nej 0,13 (0,033 - 0,53) 0,004 
Laserbehandlad retinopati, ja vs nej 0,53 (0,32 – 0,88) 0,013 
Metabolt syndrom, ja vs nej 4,54 (3,12 - 6,60) <0,001 
Modellen är även korrigerad för kreatinin, LDL, diuretikabehandling, samt 
kranskärlssjukdom, vilka inte visade signifikanta värden. KI = konfidensintervall. 
 
 
5.3 Associationen mellan adiponektin och det metabola syndromet 
 
Det fanns även ett klart samband mellan adiponektinkoncentrationen och antalet kriterier 
för det metabola syndromet som uppfylldes, där en lägre adiponektinnivå associerades 






Figur 2. Adiponektinkoncentrationen [μg/ml] korrelerar med antal uppfyllda kriterier för 
metabolt syndrom. En högre adiponektinkoncentration associeras med fler uppfyllda 
kriterier. Medianen för de olika grupperna och deras kvartilavstånd var som följande: 1 
uppfyllt kriterium 12,05 μg/ml (8,75 – 15,72), 2 uppfyllda kriterier 11,55 μg/ml (8,51 – 
15,53), 3 uppfyllda kriterier 9,97 μg/ml (7,30 – 13,26), 4 uppfyllda kriterier 8,78 μg/ml 
(6,51 – 12,95) och 5 uppfyllda kriterier 6,34 μg/ml (4,43 – 8,91) (P <0,001). 
 
I dessa analyser kunde man även se att antalet kriterier som uppfylldes för det metabola 
syndromet associeras med hur starkt det metabola syndromet påverkar 
adiponektinkoncentrationen, där flera uppfyllda kriterier ledde till en lägre 








Tabell 6. Logistisk regressionsanalys för adiponektinkoncentrationens lägsta vs högsta 
tertil med antal uppfyllda komponenter för det metabola syndromet. 
Variabel Oddskvot (95 % KI) P-värde 
1 uppfyllt kriterium för MS - - 
2 uppfyllda kriterier för MS 1,63 (1,10 - 2,40) 0,015 
3 uppfyllda kriterier för MS 4,68 (2,87 - 7,63) <0,001 
4 uppfyllda kriterier för MS 8,76 (4,26 - 18,04) <0,001 
5 uppfyllda kriterier för MS 161,91 (15,18 - 1726,56) <0,001 
Modellen är korrigerad för ålder, kön, HbA1c, insulindosering, kalcium-blockare, 
laserbehandlad retinopati, kreatinin, LDL, diuretikabehandling och kranskärlssjukdom, 
vilka inte visade signifikanta värden. I modellen har antalet uppfyllda kriterier för det 
metabola syndromet jämförts med 1 uppfyllt kriterium. KI = konfidensintervall, MS = 
metabolt syndrom.  
 
Enligt tabell 7 associerades triglyceridkoncentrationen starkast av det metabola 
syndromets komponenter med en lägre adiponektinkoncentration. Alla de enskilda 
komponenterna kunde påvisas inverka enskilt på adiponektinets koncentration förutom 
blodtrycket, med vilken man inte såg en korrelation.  
 
Tabell 7. Logistisk regressionsmodell för adiponektinkoncentrationens lägsta vs högsta 
tertil med det metabola syndromets enskilda komponenter 
Variabel Oddskvot (95 % KI) P-värde 
 Förhöjda triglycerider, ja vs nej 4,38 (2,62 – 7,34) <0,001 
Ökat midjemått, ja vs nej 4,01 (2,28 – 7,05) <0,001 
Lågt HDL, ja vs nej 2,85 (1,98 – 4,11) <0,001 
Förhöjt blodtryck, ja vs nej 0,97 (0,68 – 1,38) 0,861 
Modellen är korrigerad för ålder, kön, HbA1c, insulindosering, kalcium-blockare, 
laserbehandlad retinopati, kreatinin, LDL, diuretikabehandling och kranskärlssjukdom, 
vilka inte visade signifikanta värden. KI = konfidensintervall. 
 
I figur 3 presenteras den procentuella andelen av patienterna i de olika tertilgrupperna för 
adiponektinkoncentrationen som uppfyller kraven för det metabola syndromets 
komponenter. Med en lägre adiponektinkoncentration var det procentuellt fler patienter 
som uppfyllde alla komponenters krav förutom för blodtryckskomponenten, jämfört med 
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en hög adiponektinkoncentration. Blodtryckskomponenten var den enda komponent som 




Figur 3.  Figuren visar den procentuella andel av patienterna som uppfyllde det metabola 
syndromets olika komponenter. I den lägsta tertilen finns personer med 
adiponektinkoncentrationen <8,92 μg/ml, den mellersta tertilen 8,92 μg/ml – 13,44 
μg/ml och i den högsta tertilen personer med adiponektinkoncentrationen >13,44 μg/ml. 
 
 
5.4 Betydelsen av adiponektinets koncentration och det metabola 
syndromet för kardiovaskulär sjukdom 
 
Under en 14,5 (13,2 – 15,2) års uppföljningstid insjuknade 69 (4,8 %) personer i 
kardiovaskulär sjukdom. I tabell 8 presenteras det kliniska data för de personer som under 
uppföljningstiden insjuknade i kardiovaskulär sjukdom jämfört med de personer som inte 
insjuknade. De personer som senare kom att insjukna i kardiovaskulär sjukdom var vid 
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oftare  metabolt syndrom, hade ett högre systoliskt blodtryck, hade högre total kolesterol 
samt ett lägre GFR och därmed en sämre njurfunktion. En faktor som inte kunde 
associeras med kardiovaskulär händelse var HbA1c. Rökning påverkade inte heller 
utkomsten av kardiovaskulära sjukdomar i denna analys. (tabell 8)  
 
Tabell 8. Klinisk data vid FinnDiane-besöket för personer som senare insjuknade i 







Antal 69 (4,8) 1356 (95,2) - 
Ålder, år 47,5 (38,0 – 53,7) 31,4 (23,8 – 40,5) <0,001 
Kön (man), n (%) 32 (46) 645 (48) 0,847 
Ålder vid diabetesdiagnos, år 47,5 (38,0 - 53,7) 31,8 (23,8 - 40,6) <0,001 
Diabetesduration, år 30,4 (18,5 - 36,2) 13,7 (7,9 - 22,5) <0,001 
Insulindosering, IE/kg 0,61 (0,48 - 0,75) 0,70 (0,56 - 0,87) 0,001 
HbA1c, mmol/mol 65 (57 - 74) 65 (55 - 75) 0,592 
MS, n (%) 34 (49) 417 (31) 0,001 
Röker, n (%) 17 (25) 285 (22) 0,577 
SBT, mmHg 137 ± 17 128 ±15 <0,001 
DBT, mmHg 80 (72 - 86) 79 (71 - 84) 0,319 
Midjemått, cm 85,0 (76,0 - 93,0) 82,5 (76,0 - 90,0) 0,248 
Viktindex, kg/m² 24,9 ± 2,9 24,6 ± 3,3 0,472 
Kolesterol, mmol/l 5,03 ± 0,93 4,78 ± 0,90 0,026 
HDL, mmol/l 1,20 ± 0,31 1,28 ± 0,35 0,058 
LDL, mmol/l 3,25 ± 0,85 2,99 ± 0,82 0,011 
Triglycerider, mmol/l 1,1 (0,9 - 1,5) 1,0 (0,7 - 1,3) 0,011 
Kreatinin, µmol/l 76 ± 16 73 ± 12 0,072 
GFR, ml/min/1,73m² 96 (82 - 107) 108 (96 - 119) <0,001 
Adiponektin, μg/ml 9,74 (7,81 - 16,00) 10,80 (8,00 - 14,68) 0,919 
Urat, µmol/l 222 ± 51 215 ± 54 0,299 
AER, mg/24h 9 (6 - 14) 8 (5 - 13) 0,285 
Laserbehandlad retinopati, n 
(%) 









Kranskärlssjukdom, n (%) 3 (4,3) 4 (0,3) <0,001 
Stroke, n (%) 10 (15) 26 (1,9) <0,001 
Amputation, n (%) 5 (7,2) 1 (0,1) <0,001 
Perivaskulärt ingrepp, n (%) 5 (7,2) 1 (0,1) <0,001 
Blodtrycksmedicinering, n 
(%) 
22 (32) 127 (9) <0,001 
ACE-inhibitor, n (%) 13 (19) 98 (7,2) <0,001 
AT-blockare, n (%) 1 (1,4) 9 (0,7) 0,446 
Beta-blockare, n (%) 7 (10,1) 24 (1,8) <0,001 
Kalcium-blockare, n (%) 5 (7,2) 27 (2,0) 0,004 
Diuretikabehandling, n (%)   4 (5,8) 22 (1,6) 0,012 
Lipidsänkande medicinering, 
n (%) 
6 (8,7) 38 (2,8) 0,006 
Kardiovaskulär sjukdom + anger de personer som senare insjuknade i kardiovaskulär 
sjukdom, medan kardiovaskulär sjukdom – anger de personer son inte insjuknade under 
uppföljningstiden. MS = metabolt syndrom, SBT = systoliskt blodtryck, DBT = diastolt 
blodtryck, GFR = glomerulära filtrationshastigheten, AER = albuminets 
utsöndringshastighet i urin. Blodtryckmedicinering anger de patienter som oberoende 
indikation använder en blodtryckssänkande medicin.  
 
Med hjälp av medianen för adiponektinkoncentrationen och data angående metabolt 




Tabell 9. Indelning av patienter i grupper på basis av adiponektinkoncentrationen och 
det metabola syndromet. 
MS = metabolt syndrom, – anger personer utan metabolt syndrom, medan + anger de 
personer med metabolt syndrom.  
 
Genom en Cox–regressionsmodell såg vi att en låg adiponektinkoncentration i samband 
med det metabola syndromet medförde största risken för patienterna att insjukna i 
kardiovaskulär sjukdom. De övriga grupperna skilde sig inte från varandra gällande risk 
för kardiovaskulär sjukdom. Flera olika analyser gjordes då vi korrigerade för bland annat 
ålder, kön, kreatinin, GFR, laserbehandlad retinopati och insulindosering men resultaten 
var i stort sett oförändrade oberoende av övriga variabler i modellen. Av dessa kan vi 
konstatera att en högre ålder, en tidigare laserbehandlad retinopati samt en tidigare 
vaskulär händelse även oberoende höjer risken att insjukna i kardiovaskulär sjukdom 









MS Adiponektinkoncentration Poäng Antal, n 
(%) 
Kardiovaskulär 
sjukdom, n (%) 
Ålder, år 
- >10,8 g/ml 0 554 (38) 19 (3,5) 
34,1 (25,7 – 
42,7) 
- <10,8 g/ml 1 426 (30) 16 (3,8) 
29,0 (22,2 – 
37,4) 
+ >10,8 g/ml 2 166 (12) 12 (7,6) 
39,7 (27,7 – 
51,8) 
+ <10,8 g/ml 3 298 (21) 22 (7,5) 




Tabell 10. Cox – regression för risken att insjukna i kardiovaskulär sjukdom. 
I grupp 1 – 4 har patienterna grupperats på basis av metabolt syndrom samt ifall deras 
adiponektinkoncentration är över eller under median. I Cox – regressionsmodellen har 
grupp 2–4 jämförts med grupp 1. KI = konfidensintervall, MS = metabolt syndrom, där 
– anger att patienten inte insjuknat i metabolt syndrom och + anger att patienten 
insjuknat i metabolt syndrom. 
Variabel Oddskvot (95 % KI) P - värde 
Kön, man vs kvinna 1,28 (0,74 - 2,23) 0,374 
Ålder, per 1 år 1,07 (1,05 - 1,10 <0,001 
Laserbehandlad retinopati, ja vs nej 2,27 (1,32 - 3,91) 0,003 
Vaskulär händelse, ja vs nej 9,82 (4,38 - 20,37) <0,001 
Gruppering enligt adiponektin och MS - 0,10 
MS-, hög adiponektinkoncentration - - 
MS-, låg adiponektinkoncentration 1,79 (0,87 - 3,69) 0,115 
MS+, hög adiponektinkoncentration 0,83 (0,38 - 1,82) 0,643 




Figur 4. Ifall patienten lider av det metabola syndromet samt har en låg 
adiponektinkoncentration löper hen en större risk att insjukna i kardiovaskulär sjukdom. 
Grupp 1 är personer utan metabolt syndrom och hög adiponektinkoncentration, grupp 2 
personer utan metabolt syndrom och med låg adiponektinkoncentration, grupp 3 
personer med metabolt syndrom och låg adiponektinkoncentration och grupp 4 personer 
med metabolt syndrom och lågt adiponektin. I figuren skilde sig grupp 4 från grupp 1 








I denna uppföljningsstudie kunde vi se ett klart samband mellan adiponektin och metabolt 
syndrom hos typ 1-diabetiker utan nefropati. Låg adiponektinkoncentration associerade 
med flera uppfyllda kriterier för det metabola syndromet, även då man korrigerar för 
andra faktorer. Alla komponenter av det metabola syndromet förutom blodtrycket var 
associerade med adiponektinkoncentrationen. De patienter som samtidigt hade en låg 
adiponektinkoncentration och led av det metabola syndromet hade den största risken att 
insjukna i kardiovaskulära sjukdomar.  
 
Tidigare i FinnDiane-studien har man konstaterat att metabolt syndrom förekommer hos 
28 % av typ 1-diabetikerna med normal albuminuri (4). Liknande resultat har vi nu kunnat 
konstatera även i vår studie där 32 % av typ 1-diabetikerna hade samtidigt metabolt 
syndrom. Övrigt kunde även vi i vår studie se en liknade association mellan det metabola 
syndromet och en högre ålder, en längre diabetesduration, högre systoliskt och diastoliskt 
blodtryck samt användningen av blodtrycksmediciner.  
 
I vår studie kunde vi observera ett samband mellan det metabola syndromet och en lägre 
adiponektinkoncentration hos typ 1-diabetiker. Från tidigare finns det endast en liten 
studie som kartlagt sambandet mellan adiponektinkoncentrationen och det metabola 
syndromet hos typ 1-diabetiker, i vilken inget samband mellan dessa två kunde 
konstateras (24). Deltagarantalet i den studien var endast 140 patienter, medan det i våra 
analyser deltog betydligt fler, totalt 1444 patienter. För övrigt är personernas kliniska data 
liknande i dessa två studier. De personer som i den tidigare studien hade metabolt 
syndrom hade, precis som i vår studie, även oftare en högre ålder, ett högre viktindex, 
deras total kolesterol, triglycerider samt LDL-kolesterol var högre medan deras HDL-
kolesterol var lägre. Det som skiljer våra studier från varandra är att 
adiponektinkoncentrationen bestämdes med olika metoder. Eftersom liknande 
nivåskillnader ändå erhölls, d.v.s. att de personerna med metabolt syndrom hade lägre 
adiponektinkoncentration än de utan metabolt syndrom, var antagligen den tidigare 




Vi såg ett samband mellan adiponektinets koncentration och det metabola syndromets 
komponenter. Ju fler komponenter som en person uppfyller för det metabola syndromet, 
desto lägre adiponektinkoncentration kan man förvänta sig att den personen har. 
Liknande fynd har påvisats hos icke-diabetiker, där metabolt syndrom associeras med en 
lägre adiponektinkoncentration. Man har även kunnat visa att 
adiponektinkoncentrationen associeras med antalet kriterium som icke-diabetiker 
uppfyller för det metabola syndromet, där flera uppfyllda kriterier associeras med en lägre 
adiponektinkoncentration. (6,40)  
 
Förutom att antalet komponenter som patienten uppfyller har ett samband med 
adiponektinkoncentrationen, kunde vi även se ett samband mellan det metabola 
syndromets olika komponenter och adiponektinkoncentrationen. Alla komponenter av det 
metabola syndromet, förutom blodtrycket, bidrog som en enskild faktor till en lägre 
adiponektinkoncentration. Med blodtrycket sågs inte en association med 
adiponektinkoncentrationen. Dessa resultat kan inte förklaras av personernas kön eller 
ålder, då dessa korrigerats för. I studien framgår även att användningen av 
blodtrycksmediciner associeras med en högre adiponektinkoncentration och man kan inte 
heller dra den slutsatsen att de personer som har en lägre adiponektinkoncentration skulle 
ha effektivare blodtrycksmedicinering och därmed maskera ett högre blodtryck. Alla de 
tre tertilgrupperna för adiponektinkoncentrationen hade liknande medeltal för det 
systoliska och diastoliska blodtryck och som dessutom var under det rekommenderade 
målvärdet. Det metabola syndromets komponenters association med 
adiponektinkoncentrationen kan även ses hos icke-diabetiker. Även hos dessa personer 
associeras blodtryckskomponenten svagast, och endast hos kvinnor, med en lägre 
adiponektinkoncentration. (41) 
 
Det metabola syndromet associerades med en högre prevalens av laserbehandlad 
retinopati i vår studie, likande resultat erhölls för risken att insjukna i kardiovaskulära 
sjukdomar. Det motsatta kunde dock konstateras för adiponektinkoncentrationens lägre 
vs högre tertil. I denna analys såg vi att laserbehandlad retinopati snarare bidrog till en 
högre adiponektinkoncentration. Detta var inte enligt förväntningarna. Eftersom en lägre 
adiponektinkoncentration och samtidigt metabolt syndrom höjde risken att insjukna i 
kardiovaskulär sjukdom, förväntade vi oss även att en laserbehandlad retinopati skulle 
associeras med en lägre adiponektinkoncentration. Mellan adiponektinets olika tertiler 
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fanns en åldersskillnad, men även då vi korrigerade för åldern erhölls en signifikant 
skillnad angående laserbehandlad retinopati. Eftersom blodtrycket inte varierade 
signifikant mellan adiponektinkoncentrationens tertiler torde detta inte heller förklara 
skillnaden. I tidigare studier har man sett en korrelation mellan mikrovaskulära 
förändringar och en högre risk att insjukna i kardiovaskulär sjukdom, så som även vi 
gjorde i denna studie. Varför det finns en diskrepans mellan en laserbehandlad retinopati 
och adiponektinets koncentration förblir i nuläget oklart. Ytterligare studier krävs för att 
kartlägga sambandet noggrannare.  
 
FinnDiane-studien har tidigare visat att en hög adiponektinkoncentration ökar den totala 
dödligheten för typ 1-diabetiker även utan nefropati och med få andra komorbiditeter, 
men den kardiovaskulära morbiditeten eller mortaliteten har inte tidigare undersökts. Till 
skillnad från vår studie, tog man inte heller i beaktande det metabola syndromet vid 
riskanalyserna. (18) I och med vår studie kan vi konstatera att en högre 
adiponektinkoncentration, precis som för normalbefolkningen, är en gynnsam markör 
även för typ 1-diabetiker utan nefropati där en lägre koncentration adiponektin och 
samtidigt metabolt syndrom ökar risken för kardiovaskulär sjukdom.  
 
Eftersom både högt LDL och låg adiponektinkoncentration kännetecknas som 
missgynnade faktorer, förväntade vi oss att en hög LDL koncentration skulle ha 
associerats med en låg adiponektinkoncentration. I vår studie framkommer dock att lägre 
LDL koncentration associerades, som en oberoende faktor, signifikant med en lägre 
adiponektinkoncentration. Mellan adiponektinkoncentrationens tertilgrupper fanns dock 
en viss åldersskillnad. I den högsta tertilen fanns även de äldsta personerna. På grund av 
åldersskillnaden och på grund av att de som utvecklat diabetesnefropati exkluderades 
finns det en viss överlevadsskevhet i tertilgrupperna. I den lägsta tertilgruppen finns ännu 
de patienter som troligtvis i ett senare skede kommer att utveckla mikrovaskulära 
komplikationer och kardiovaskulära sjukdomar, medan dessa patienter i den högre 
tertilgruppen redan exkluderats. Denna spekulation skulle kunna förklara varför vi såg ett 
omvänt förhållande mellan LDL och adiponektinkoncentrationen än vad som var 
förväntat.  
 
Eftersom detta är en uppföljningsstudie kan vi inte definitivt säga att det är adiponektinet 
och det metabola syndromet som höjer risken för våra patienter att insjukna i 
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kardiovaskulär sjukdom. De kliniska undersökningarna är endast gjorda vid det första 
läkarbesöket, och ifall patienterna under uppföljningstiden ändrat sina levnadsvanor och 
på så sätt förändrat risken för att insjukna i kardiovaskulära sjukdomer vet vi inte. Vi har 
även endast laboratorieprover från det första besöket och inte från när patienterna 
insjuknade i en kardiovaskulär sjukdom, vilket kan vara aningen missvisande. Även om 
deltagarantalet var stort och uppföljningstiden lång var det relativt få patienter som under 
uppföljningstiden insjuknade i en kardiovaskulär sjukdom bland dessa relativt unga typ 
1-diabetiker. Vi kan inte heller påstå att vi undersökt alla faktorer som kunde ha ett kausalt 
samband med risken för typ 1-diabetiker att insjukna i kardiovaskulära sjukdomar.  
 
En stor styrka med denna studie är det stora patientmaterialet, vilket gör att de flesta 
analyserna är relativt pålitliga. Eftersom vi hade ett stort antal patienter kunde vi även 
utesluta de patineter som hade nefropati och endast inkludera patienter med normal 
albuminutsöndring i urinen. Eftersom nefropati är starkt kopplat till övriga 
diabeteskomplikationer och förändringar i adiponektinets koncentration kan vi med 
denna studie med stor sannolikhet rapportera adiponektinkoncentrationens association 
med det metabola syndromet. En annan styrka med vår studie är att uppföljningstiden för 




Detta är den första undersökningen i vilken man sett en association mellan det metabola 
syndromet och adiponektinkoncentrationen hos patineter med typ 1-diabetes utan 
samtidig nefropati. Tidigare har det rått oklarheter i relationen mellan 
adiponektinkoncentrationen och det metabola syndromet samt deras betydelse för typ 1-
diabetiker vid insjuknadet i kardiovaskulära sjukdomar. Enligt vår studie verkar det som, 
precis som hos normalbefolkningen, att adiponektinet är en skyddande faktor där en högre 
adiponektinkoncentration är av nytta, och att ett lågt adiponektin associerar med metabolt 
syndrom. Eftersom vi även kunde påvisa att en låg adiponektinkoncentration i samband 
med metabolt syndrom ökar risken för typ 1-diabetiker att insjukna i kardiovaskulära 
sjukdomar förstärks motivationen för en tidig prevention för diabetespatienter. Det 
metabola syndromet är en enkel och kostnadseffektiv indikator för  patienter med förhöjd 
risk att insjukna i kardiovaskulära komplikationer, och det skulle vara av vikt att bättre 
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och i god tid identifiera dessa personer för att få en så effektiv primär prevention som 
möjligt. I dagens läge mäter man inte adiponektin vid klinisk undersökning, men i 
framtiden skulle även en mätning av adiponektinet kunna hjälpa vid det kliniska arbetet 
att identifiera personer som har förhöjd risk att insjukna i kardiovaskulära sjukdomar.  
 
Vi hade relativt få patienter som under uppföljningstiden insjuknade i kardiovaskulär 
sjukdom. Det skulle således vara skäl att fortsätta inom samma forskningsområde 
eftersom det fortfarande finns mycket oklart eftersom vi i denna undersökning 
exkluderade alla patienter med njursjukdom. Det skulle vara av intresse att även 
undersöka dessa patientgrupper och se ifall liknande resultat erhålls. 
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